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A tejcukor-érzékenység a leggyakoribb felszívódási zavar. A szerző a betegség történetének ismertetése után leírja a 
laktózintolerancia megjelenését a fajfejlődés során, majd vázolja a laktóz biokémiai jellegzetességeit. Az emberi és 
bakteriális laktáz enzim tulajdonságainak ismertetése után az epidemiológiai részben kitér a kórkép egyenlőtlen föld-
rajzi eloszlására, régebbi és jelenlegi hazai elterjedésére. A felnőttkori laktózintoleranciát a 2. kromoszómán található 
laktáz gén felett elhelyezkedő MCM6 gén polimorﬁ zmusa okozza: meghatározása polimeráz láncreakcióval lehetsé-
ges. A tejcukor-érzékenység extraintestinalis tünetei kevésbé ismertek. Az invazív diagnosztikai módszerek (laktázak-
tivitás mérése vékonybél-biopsziából, laktóztolerancia-teszt) bár pontosak, átadták helyüket a nem invazív módsze-
reknek: a H2-kilégzési teszt arany strandardnak számít. A genetikai tesztet egyre kiterjedtebben használják hazánkban 
is, és a közeljövőben a metánkilégzési teszt is elérhető lehet. A tejcukor-érzékenység társulhat gyulladásos bélbeteg-
ségekkel, lisztérzékenységgel és irritábilis bél szindrómával: meg kell állapítani, hogy létezik-e patogenetikai összefüg-
gés e betegségek között a helyes diéta és terápia megválasztása céljából. Orv. Hetil., 2015, 156(38), 1532–1539.
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Lactose intolerance: past and present. Part I
Lactose intolerance is the most prevalent intestinal malabsorption disorder. After presentation of its history, the au-
thor describes the emergence of lactose intolerance during the evolution of species, and the biochemistry of lactose 
as well as features of human and bacterial lactase enzymes are then described. The unequal distribution of lactose 
intolerance in different continents and population is discussed, followed by presentation of past and present preva-
lence data in Hungary. Adult-type hypolactasia is caused by a polymorphism of the MCM6 gene located upstream 
from the lactase gene on the long arm of the chromosome 2. It can be determined with the polymerase chain reac-
tion. The intestinal symptoms of lactose intolerance are well known, but its extra-intestinal manifestations are less 
recognised. Invasive diagnostic methods (determination of lactase activity from small intestinal biopsies, lactose toler-
ance test), are accurate, but have been replaced by the non-invasive methods; their gold standard is the H2 breath 
test. Genetic testing is being used more and more frequently in Hungary too, and, presumably, the methane breath 
test will be also available in the near future. Lactose intolerance can be accompanied by inﬂ ammatory bowel diseases, 
coeliac disease and irritable bowel syndrome; it could be established whether this association is causal or not in order 
to start a correct diet and therapy.
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Rövidítések 
A = adenin; BL = bakteriális laktáz; C = citozin; CD = Crohn-
betegség; CU = colitis ulcerosa; EC = (enzyme classiﬁ cation) 
az enzimek osztályozása; G = guanin; IBD = gyulladásos bélbe-
tegség; IBS = irritábilis bél szindróma; LI = laktózintolerancia; 
PCR = polimeráz láncreakció; T = timidin; UDP = uridinil-di-
foszfát
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A laktózintolerancia a leggyakoribb felszívódási zavar 
[1]. Eredete visszavezethető az emlősállatok megjelené-
séig, a szoptatás és a tej/tejtermékek fogyasztásának el-
terjedéséig. Bár világszerte mintegy 400 millió embert 
érint [2], gyakorisága ellenére a kórképnek aránytalanul 
kevés ﬁ gyelmet szenteltek: jelentőségére, jellegzetessé-
geire, szövődményeire az utóbbi évtizedekben derült 
fény [3]. Közleményünkben e kórkép történetét és jelen-
legi ismereteit foglaljuk össze a régebbi és újabb iroda-
lom alapján. Az Orvosi Hetilapban a laktózintoleran-
ciáról 1968–1992 között jelentek meg tanulmányok [4, 
5, 6]: ez indokolja az összefoglalást. 
Történet
A tej fogyasztása után fellépő hasmenést már Hippokrá-
tész (Kr. e. 460–375) leírta, de sem a mester, sem utódai 
nem tulajdonítottak annak jelentőséget [2, 3]. A tejben 
lévő laktózt 1633-ban mutatta ki a páduai Fabrizio Bar-
toletti (1576–1630) ﬁ ziológus, történész és ﬁ lozófus. 
A  saccharum lactis nevet 1700-ban adta Lodovico Testi 
(1640–1707) velencei gyógyszerész, aki ízületi fájda-
lomban ajánlotta adását. 1780-ban Carl Wilhelm Scheele 
(1742–1786) állapította meg cukor jellegét, 1812-ben 
Heinrich Vogel (1778–1867) kimutatta, hogy a glükóz a 
laktóz hidrolíziséből származik. 1856-ban Louis Pasteur 
(1822–1895) kristályosította a galaktózt. A laktóz kémi-
ai szerkezetét 1894-ben Emil Hermann Fischer (1851–
1910) határozta meg: 1902-ben a glükóz, fruktóz és 
több más cukrok szerkezetének meghatározásáért kémi-
ai Nobel-díjat kapott. A laktóz elnevezést 1843-ban ja-
vasolta Jean Baptiste André Dumas (1800–1884) francia 
kémikus [3]. 
A XIX. század végén állatkísérletekben kimutatták, 
hogy a hasnyálmirigy nem termel laktázt, az amiláz pe-
dig nem bontja le a laktózt. Ennek alapján Fischer felté-
telezte 1896-ban, hogy a bél nyálkahártyája termelhet 
egy olyan fermentumot, amely a diszacharidot lebontja. 
A századfordulón végzett, ellentmondásos eredményű 
német, francia és angol kísérletek után a laktáz enzimet 
1906-ban mutatta ki a londoni egyetem élettani labora-
tóriumában R. H. Aders Plimmer, aki egységes módszert 
használva macska, kutya, bárány, szamár, juh, fóka, nyúl, 
sertés és tengerimalac beléből kivonatot készített és azt 
2–3 napig laktózoldattal inkubálta, mérve a vegyület le-
bomlásának sebességét [7]. 
Fajfejlődés
Az állatvilágban alacsonyabb rendű fajoknál leírták, hogy 
egyes halak, galambok, rovarok egyedeiket tápláló vála-
dékot termelnek, de csak az emlősöknél alakult ki olyan 
szerv, amely kizárólag az utódok táplálására és védelmére 
(ellenanyagok) szolgál. A primitív emlősöknél az emlő 
váladéka kezdetben nem táplálék, hanem védőanyag 
volt, azzal az anyaállat az újszülöttet bekente. Feltétele-
zik, hogy a tej első funkciója a tojások nedves környezet-
ben való tartása volt: ezt a tojást rakó emlősöknél ﬁ gyel-
ték meg. Évezredek alatt a tej termelése fokozatosan 
több, összetétele komplexebb lett és kialakult annak táp-
láló és immunológiai funkciója [8, 9]. A szoptatás az 
utódok számára folyamatos táplálékot, védelmet, gon-
doskodást is biztosított, szemben például a madarakkal, 
hüllőkkel, amelyeknél a tojásból kikelt utódok táplálására 
a szülőnek hosszabb-rövidebb időre el kellett hagynia a 
fészket, ezáltal veszélyeztetve a ﬁ ókákat [9]. A laktóz 
minden emlős tejében megtalálható, kivéve az oroszlán-
fókát: ennek oka nem ismert. 
Az embernél a tej fogyasztása a neolitikumban terjedt 
el, amikor a gyűjtögető-vadászó életmódról váltottak a 
növénytermesztő-állattenyésztő életmódra: ennek első 
jeleit a régészek Kr. e. 11 000 körüli időszakra becsülik 
és Kr. e. 5–6000 évvel vált általánossá: ebben az időszak-
ban léphettek fel a genetikai eltérések, amelyeknek kö-
vetkeztében a tejcukor-érzékenység kialakult [10].
A laktóz természetes előfordulása 
és biokémiája
A laktóz-diszacharid a természetben poliszacharidok-
hoz, glikoproteinekhez és glikolipidekhez kötött formá-
ban fordul elő: ez utóbbiak a glüko- és galaktocerami-
dok, amelyek az endocitózisban keletkező hólyagocskák 
membránját képezik, például a laktóz az N-acetil-glüko-
zaminhoz kötődve a neuramin-laktózt képezi. Szabad 
formában a laktóz csak az emlősök tejében található alfa 
és béta formában, amelyek egymásba átalakulhatnak. 
Vízben oldható, de kevésbé oldékony, mint a glükóz 
vagy fruktóz. Sokkal kevésbé édes, mint a szukróz [2].
A laktózt kizárólag az emlőmirigy szintetizálja a lak-
tózszintetáz enzim közreműködésével. Az enzimnek két 
alegysége van, a galaktozil-transzferáz és az alfa-laktalbu-
min. Az első alegység normálisan az UDP-foszfát, galak-
tóz és N-acetil-glükózamin részvételével N-acetil-lak-
tózamint képez, ez a glikoproteinek képződéséhez 
szükséges. A galaktozil-transzferáz minden szövetben 
jelen van, a laktózszintetáz (EC 2.4.1.22) csak az emlő-
mirigyekben található: működését egy gén szabályozza, 
amely inaktív, de terhesség alatt aktiválódik, szülés ha-
tására a galaktozil-transzferáz a prolaktin indukálta 
 alfa-laktalbuminnal komplexumot alkot, amely az 
 UDP-galaktózból + glükózból laktózt képez [9, 10, 11]. 
A laktóz fontos energiaforrás: szoptatáskor a csecse-
mők energiaszükségletének 40%-át biztosítja. Glykaemi-
ás indexe alacsony, más cukroknál kevésbé emeli a vércu-
korszintet. Fontos az egészséges bélﬂ óra kialakulásában, 
a kalcium, magnézium és cink felszívódásában. 
A laktáz biokémiája
A laktáz a béta-galaktozidázok speciális típusa, az enzi-
mek nemzetközi osztályozása szerint a hidrolázok cso-
portjába tartozik (EC 3.2.1.62). Emberben 3 laktáz for-
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dul elő: az enterocyták kefeszegélyében az enzim 
 C-terminális részével a membránban horgonyozva, aktív 
részével a lumen felé fordulva a laktózt D(+)-glükózra és 
D(+)-galaktózra bontja. Csak az emlősök vékonybelében 
található. A citoplazmában lévő béta-galaktozidáz nem 
képes a laktóz hidrolízisére. A lizoszómában található 
enzim funkciója nem ismert. A laktázt egy polipeptid 
lánc alkotja, két aktív centruma van: az egyik a laktózt, a 
másik a diabetológiából ismert ﬂ orizint hidrolizálja, 
szerkezetében az 1927 aminosav van, szekvenciája is-
mert. Az emberi laktáz 160 kDa molekulasúlyú, aktív 
centrumában az 1749-es pozícióban glutamát van, amely 
a béta-glikozid galaktózhoz kapcsolódva Mg2+ jelenlé-
tében hidrolizálja a laktózt. Terhességben a maltáz-szuk-
ráz-aktivitás a 10. héten jelenik meg, a laktáz a 12. héten 
mutatható ki és aktivitása fokozatosan növekszik a szülé-
sig, majd 5–12 éves korig csökken. 
A ﬂ orizint aril-glikozid, hidrolíziséből glükóz és a dia-
betogén ﬂ oretin származik, ezért a biokémikusok számá-
ra a laktáz neve laktóz-ﬂ orizin-hidroláz. A ﬂ orizin a vesé-
ben lévő nátrium-glükóz kotranszporterek kompetitív 
gátlása révén fejti ki diabetogén hatását [3]. Adásával 
Josef von Mering (1849–1908) kidolgozta az első kísérle-
tes diabetesmodellt (1880). 
A laktáz lusta és lassú enzim, aktivitása arányos az 
egyes emlősfajok tejében a laktóz koncentrációjával [2]. 
A karboanhidráz katalizációs sebessége 600 000-szer, a 
laktát dehidrogenázé 1000-szer nagyobb, mint a laktázé, 
ezért egyes kémikusok inkább oldószernek, mint enzim-
nek tartják, de az evolúció során aktivitása fejlődött, és 
elegendő az emberi tejben lévő 190 mmol laktóz lebon-
tására. Az emberi bélben körülbelül 2500 egységnyi lak-
táz van, amely 15 perc alatt képes lebontani egy pohár 
tejben lévő laktózt. Súlyos hypolactasiában (250 egység) 
a lebontáshoz 2 óra kell: ez idő alatt a laktóz egy része a 
vastagbélbe juthat. A laktáz optimális pH-értéke 6,0, 
ami egyezik a duodenalis pH-val, de aktivitásának 50%-át 
megőrzi a vékonybélben pH = 7–8 között is. A laktáz 
hidrolizálja a cellulózt, di-, tri- és tetraszacharidokat: en-
nek jelentősége emberben nem ismert. Nem bontja le a 
laktulózt. A kolchicin és Tris-puffer kompetitíven gátolja 
az enzimet. 
A bakteriális laktáz
Mind a normális bélﬂ óra, mind egyes kórokozók termel-
nek laktázt (1. táblázat). A székletben lévő laktózt fer-
mentáló baktériumokat 1905-ben írták le [12]. A bakte-
riális és emberi béta-galaktozidáz szerkezete és aminosav 
szekvenciája különböző. A baktériumok előszeretettel 
használnak szénhidrátokat (glükóz, fruktóz, pentózok, 
laktóz) energiaforrásként. A laktózt intracellulárisan ga-
laktózra és glükózra, majd azokat anaerob metabolikus 
útvonalakon lebontják: ebből ATP formájában energia, 
melléktermékként laktát, CO2, H2, CH4, rövid láncú 
zsírsavak, sőt alkohol is keletkezik: ezek aránya egyénen-
ként változik, és ezek okozzák az LI változatos tüneteit. 
Számítások alapján 50 g laktózból bakteriális fermentá-
ció révén 17 liter hidrogén keletkezik: ennek legnagyobb 
részét felhasználja a többi bélbaktérium [13]. Más szá-
mítás szerint in vitro széklet jelenlétében 1 gramm glü-
kózból 100 ml H2 keletkezik [14]. A Salmonella, Shigel-
la, Proteus, Yersinia törzsek nem termelnek laktázt, de az 
általuk kiváltott gastroenteritis másodlagos LI-t okozhat 
[15]. 
Epidemiológia
Az LI a leggyakoribb felszívódási zavar: előfordulása a 
genetikai és környezeti tényezők hatása miatt egyenet-
len. Az LI gyakoriságát minden kontinensen és számos 
populációban felmérték, ezek alapján két csoport külön-
böztethető meg: 
a) a felnőttkori primer laktázhiány gyakori (a populá-
ció 60–90%-a): arab országok, Izrael, ciprusi görögök, 
Dél-Olaszország, Thaiföld, Indonézia, Kína, Korea, 
bantu négerek, Alaszka, Kanada, Egyesült Államok, 
egyes indián törzsek;
b) laktázperzisztens etnikai csoportok (a lakosság csu-
pán 2–30%-a laktázhiányos: Észak-Európa, Afrika, Indi-
ában Punjab állam és Új-Delhi környezete) [1]. 
Magyarországon az első felmérést Czeizel Endre 
(1935–2015) és mtsai végezték: 1984-ben 820 egészsé-
ges egyénen 50 g laktózterhelés után a laktózmalab-
szorpciót 37%-osnak észlelték. Az arány 30% volt a nyu-
gati, 40% az északkeleti származású csoportban és 50%-os 
a romáknál. A felmérés a Volkswagen Művek alapítvá-
nyának támogatásával történt [5]. 1988–1990 között a 
II. Belgyógyászati Klinikán 108 betegben 51,8%-ban 
észlelték az LI-t [6]. A 2014-es kérdőíves felmérésben 
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15 187 egyénnél a férﬁ ak 9,4%-ában, a nők 12,8%-ában 
valószínűsítettek LI-t: vélhetőleg e módszer alábecsüli a 
betegség prevalenciáját [16].
Genetika
A laktáz gén a 2. kromoszóma hosszú karján helyezkedik 
el (2p21q). Mérete 49,5–55 kilobázis és 17 exont tartal-
maz [3, 17, 18]. Aktivitását transzkripcionális és poszt-
transzkripcionális folyamatok szabályozzák: ennek kö-
vetkeztében a laktáz a születés előtt aktiválódik és a 
szoptatás befejeződése után fokozatosan csökken. A gén-
től a kromoszóma vége felé 14 és 22 kilobázis távolságra 
helyezkedik el az MCM6 gén, amelynek 13. intronján 
keletkeznek a polimorﬁ zmusok: ezek az intestinalis hám-
sejtekben a riporter gén fokozott expressziójához vezet-
nek, és így laktóztoleranciát okoznak. Az MCM6 gén 
termékei a DNS-helikázok, a replikációt szabályozó fe-
hérjék. A génen két laktázt szabályozó régió található, 
ezek közül az –13910-es régióról in vitro kimutatták, 
hogy a laktáz gén transzkripciójának promotere. 
A laktázperzisztencia 5–10%-os biológiai előnyt jelent 
a környezethez való alkalmazkodásban és ezzel a szelek-
ció egyik legerősebb megnyilvánulása, mivel a tej jelentős 
tápanyag- és kalciumforrás [19]: ez ellentmond James 
van Gundia Neel (1915–2000) „takarékos gén” („thrifty 
gene”) elméletének (1962), miszerint a fejlődés során az 
ismétlődő éhínségeket a takarékos génnel rendelkező 
egyének élték át, akik a bevitt táplálékot gazdaságosab-
ban használták fel [20].
Emberben a leggyakoribb polimorﬁ zmus a 13910-es 
bázispárban a T és C kicserélődése: ennek gyakorisága 
országonként változik (2. táblázat). TT allél esetén a 
laktáz szintézise nem csökken ﬁ atalkorban; TC allél a he-
terozigóta állapotnak felel meg, idősebb korban okozhat 
enyhe tünetekkel járó LI-t. Ha mindkét locuson C allél 
van, a laktáz enzim szintézise fokozatosan csökkent és LI 
alakul ki. TT és TC allél esetében is társulhatnak más 
genetikai eltérések, illetve megjelenhet a másodlagos LI.
Szintén gyakori a G/A (-22018) mutáció is, de ennek 
rutinszerű meghatározása még nem szokásos. Több más 
polimorﬁ zmust leírtak: ezek főképp távol-keleti orszá-
gokban jelentősek. 
Szegedi genetikus kutatócsoport a jelenkori egyéne-
ken és honfoglalás kori csontokból PCR-rel határozta 
meg a polimorﬁ zmusokat. Csontokban a C/C allél 87%, 
a C/T 4%, a T/T 9%-ban volt jelen – ez ázsiai szárma-
zásra utal, a 181 jelenkori egyénben az arányok 39%, 
50% és 11%: ez utóbbiak megegyeznek a környező 
 országok lakosságában észleltekkel, ami viszont a kevere-
désre utal. Ugyanaz a szerzőcsoport C/C-13910 geno-
típus gyakoriságát 37%-nak találta: az egyének többsé-
gében a H2-teszt pozitív volt [21, 22]. 
A laktózintolerancia intestinalis 
és extraintestinalis manifesztációi
Az LI típusos tüneteit a laktóz felszívódási zavara okoz-
za: a laktóz a duodenumból a jejunumba jut és ozmoti-
kus hatása révén hasmenést okoz, majd a distalis ileum-
ban és colonban a baktériumok, a fent említett gázok és 
savak okozzák a puffadást és bélgörcsöket. A panaszok 
erőssége és az elfogyasztott tejcukor mennyisége nincs 
arányban egymással: egyes betegeknél kis mennyiségű 
tejcukor (3 gramm) jelentős panaszokat okoz, másoknál 
1–2 pohár tej tünetmentesen fogyasztható. A fokozott 
bélmotilitás (terhesség, hyperthyreosis) LI tüneteit is 
erősítik. A panaszok értelmezését tovább bonyolítja, 
hogy azokat okozhatja a tejfehérje, illetve a tejben lévő 
jelentős mennyiségű zsír is [1]. Az angol irodalomban 
megkülönböztetik a laktózmalabszorpciót, amely lehet 
tünetmentes, bár vizsgálatokkal kimutatható, a laktóz-
intolerancia viszont a tünetekkel járó tejcukor-érzékeny-
séget jelenti [1, 2, 17].
Akárcsak a coeliakia, az LI a típusos tüneteken túl szá-
mos extraintestinalis panaszt okoz: ezeket a 3. táblázat-
ban tüntetjük fel. Gyakorta diagnosztikai problémát je-
lentenek, különösen, ha az intestinalis tünetek enyhék/
hiányoznak [2, 17]. 
A leggyakrabban előforduló felnőttkori primer LI (el-
sődleges felnőttkori hypolactasia) autoszomális recesszí-
ven öröklődő kórkép. A másodlagos LI tünetei azono-
sak, a kiváltó betegség rendezésével megszűnik/enyhül 
(4. táblázat), kivéve a műtétek következtében fellépő 
eseteket. A veleszületett laktázhiányt az 1950–1960-as 
2. táblázat A laktáz gén polimorﬁ zmusainak gyakorisága [2, 17]
Polimorﬁ zmus Ország Gyakoriság (%)












LCT-13915 T>G Szaúd-Arábia 48,9
Jordánia 39,1
LCT-14010 G>C Tanzánia 31,9
Kenya 27,9
LCT-13907 C>G Szudán 20,6
LCT-22018 G>A Kína 18
LCT-13910 CC Kína  6,8
LCT-14009 T>G Szudán  6,6
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években írták le (Holzel-, Duncan- és Darling-szindró-
ma), és súlyos újszülöttkori felszívódási zavarral jár [2, 
3].
Diagnózis
Az LI diagnózisának módszerei invazívak és nonivazívak. 
Elsőként az invazív módszerek jelentek meg: ezek kelle-
metlenek voltak, különösen gyermekeknél, ezért helyü-
ket átadták az 1970-es években a kilégzési teszteknek, 
ezekhez társult az utóbbi években a genetikai vizsgálat. 
Invazív módszerek
A vékonybél-biopsziát 1954-ben sebészeti úton végezték 
coeliakia kimutatására, 1956-ban a koreai háború vete-
rán ezredese, William Holmes Crosby (1914–2005) ve-
zette be a róla elnevezett kapszulát, amelyet vakon kel-
lett levezetni; ezt Charles Debray Párizsban fejlesztette 
tovább oly módon, hogy az endoszkóppal lehessen min-
tát venni. A vak módszer előnyösebb, mert a Treiz-liga-
mentum környékéről lehet mintát venni, ahol a laktáz 
aktivitása a legmagasabb. A biopsziából a laktázaktivitás 
meghatározására 1963-ban a chicagói egyetemen dol-
goztak ki módszert, amely később módosításokkal elter-
jedt és ezzel sikerült először igazolni LI-ben a laktázakti-
vitás csökkenését (hypolactasia) vagy hiányát (alactasia) 
[23]. A biopszia előnye, hogy kimutatja a nyálkahártya 
egyéb patológiás elváltozásait is. Utóbb a laktázaktivitást 
glükóz-oxidáz-módszerrel határozták meg, kimutatva, 
hogy a jejunumban kétszer magasabb, mint a duode-
numban. Kidolgozták a kolorimetriás gyorstesztet is 
[24], amely postbulbaris duodenalis biopsziából 20 perc 
alatt méri az aktivitást, érzékenysége 95%, fajlagossága 
100%, eredménye 83%-ban egyezik a H2-kilégzési tesz-
tével [25]. Kimutatták, hogy a laktáz aktivitásának csök-
kenése a nyálkahártyában nem folytonos, a genetikai el-
térések sincsenek mindenütt jelen, jelezve, hogy a 
betegségben epigenetikus tényezők is szerepet játszanak 
[24]. 
Székletvizsgálat. A székletben ürülő diszacharidok mé-
rése tájékoztatást ad azok felszívódásának mértékéről. 
A széklet pH-meghatározásából következtetnek a bakte-
riális fermentáció által keletkezett savak mennyiségére: 
pH = 5,5 alatti érték a rövid láncú zsírsavak ürülésére 
jellemző. E teszteket a gyermekgyógyászatban használ-
ták [26].
Az orális laktóztolerancia-tesztet az 1960-as években 
vezették be. A többszörös vérvétel kényelmetlenné teszi, 
eredményét befolyásolja a gyomor-bél motilitás és glü-
kózanyagcsere, ezért az esetek 25–35%-ában álpozitív 
vagy álnegatív eredményt ad [1, 17, 26]. Ritkán a glükóz 
+ galaktóz együttes mérése orális terhelés után javítja a 
módszer pontosságát [24].
A vizelet galaktóz meghatározása a galactosemiás gyer-
mekek kivizsgálásából került a felnőttkori LI diagnoszti-
ka módszerei közé. A vizelet galaktóz- és laktóztartalmát 
50 gr laktózterhelés után 3 órán át határozták meg, az 
értékeket a kreatininszinthez arányították.  Ma már rit-
kán használják [26].  
Noninvazív módszerek
Tünetorientált diagnózis. Az LI kórisméje megállapítha-
tó a tünetekből, ezért a kórelőzmény felvételénél részle-
tesen ki kell kérdezni a tej és tejtermékek fogyasztása 
után fellépő tüneteket. Ebben segíthetnek a kérdőívek. 
Kontrollált tanulmányokban észlelték, hogy a típusos tü-
netek alapján az LI az esetek 80%-ában biztonsággal kór-
ismézhető [27, 28].
3. táblázat A laktózintolerancia intestinalis és extraintestinalis tüneteinek 
gyakorisága [1, 3, 17]
Intestinalis tünetek % Extraintestinalis tünetek %
Hasi fájdalom 80–100 Fejfájás 70–85
Puffadás 100 Memóriazavar 80
Flatulentia 70–100 Fáradékonyság 60–65
Bélkorgás 50–100 Izomfájdalom 70
Hasmenés 70–80 Ízületi fájdalom 50–70




Hányinger 50–70 Szívritmuszavar 10–24
Hányás 60–80 Enuresis 20
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Kilégzési tesztek
Az emésztés során termelődő gázokat 1925-ben kezdték 
tanulmányozni, de csak az 1960-as évek élettani kutatá-
sai igazolták: az emésztés és a kilélegzett levegő összeté-
tele között összefüggés van. Sokáig a bélgázok összeté-
telét és koncentrációját a ﬂ atusból határozták meg: e 
célból a rectumba gumi szélcsövet vezettek be és az így 
nyert anyagból végezték a meghatározásokat. Az LI ki-
mutatására a kilélegzett levegőből először az izotópos 
módszereket dolgozták ki. 1969-ben japán munkacso-
port 14C-vel jelzett laktózzal végzett terhelés után a 
14CO2-t mért [29], holland kutatók ezt a stabil 13C-izo-
tópos jelöléssel helyettesítették: a 4 órás 13CO2 kumula-
tív mennyisége és a jejunalis biopsziából mért laktáz ak-
tivitása között pozitív összefüggés volt, sőt a H2-teszttel 
összehasonlítva érzékenysége 84%, fajlagossága 96% volt, 
szemben az utóbbi 68% és 89%-os értékével [30]. A ra-
dioaktív izotóp használatának ellenzése és a tömegspekt-
rometria drágasága miatt e tesztek nem terjedtek el. 
A H2-kilégzési teszt egyszerűsége és pontossága révén 
az LI-diagnózis arany standardja. A tesztet 1968-ban 
dolgozta ki a minnesotai egyetemen Michael D. Levitt, 
felismerve, hogy a kilélegzett H2 mennyisége arányos a 
bakteriális fermentáció által keletkező hidrogén mennyi-
ségével. Vizsgálatait előbb patkányon, majd emberen vé-
gezte. A páciens 3–6 óráig egy polivinil vezetéken át egy 
30 literes tartályba lélegzett; a tüdőben és tartályban lévő 
levegő térfogatát héliumdilúciós módszerrel határozták 
meg, a hidrogént gázkromatográﬁ ával mérték alapszin-
ten, majd 5, 10, 20, 25, 50 és 100 g szénhidrát adása 
után kiszámították a dózis-válasz értékeket [31]. Ennek 
elődje a svéd szerzők által 1957-ben bevezetett ilealis as-
piráció [32]: az ileumba 2,5 mm vastag polivinil csövet 
vezettek és az aspirátumból a szénhidrátok, zsírok és 
amiláz koncentrációját mérték, és a H2 mennyisége és az 
ileumban a glükóz koncentrációja fordított arányban 
volt – a beteget és vizsgálót egyaránt próbára tevő vizs-
gálat lehetett. 
A hidrogénszelektív üvegelektródot 1909-ben kísérle-
tezte ki egy német és egy lengyel kémikus: a műszert a 
karlsruhei kémiai társaság előtt mutatták be röviddel az-
után, hogy Sören P. L. Sorensen (1868–1939) bevezette a 
pH fogalmát. 1922-ben hasonló, alkáli szilikátból ké-
szült elektródot készítettek. Az 1970–1980-as években 
kidolgozták a gáznemű, molekuláris hidrogénszenzorok 
több típusát: az elektronika haladásával ezeket miniatüri-
zálták, ez a vizsgálatot lényegesen egyszerűsítette, de 
időtartama továbbra is 3 óra maradt [33]. 
Az elmúlt években számos vizsgálati protokollt dol-
goztak ki, amelyben 20, 25, 50 vagy 100 g laktóz adása 
után 20 percenként mérik a hidrogénkoncentrációt: az 
emelkedés mértékéből és időbeli eloszlásából (korai?, ké-
sői?) következtetni lehet az LI jellegére. Nincs azonban 
összefüggés a kilélegzett hidrogén mértéke és a panaszok 
intenzitása között. 
Ha a vékonybél-biopsziával mint arany standarddal ve-
tik össze, a H2-kilégzés érzékenysége és fajlagossága ré-
gebbi adatok szerint közel 100% [34, 35]. Egy 2012-es 
metaanalízisben 17 kontrollált tanulmány alapján érzé-
kenysége 88% (KT: 85–90), fajlagossága 85% (KT: 82–
87) volt [36]. Antibiotikumok, prokinetikumok szedése 
álnegatív eredményt adhat. 
Magyarországon a H2-kilégzés módszerét 1983-ban 
a  pécsi I. Belklinikán vezették be Beró Tamás és mtsai 
[37], miután 1976–1981 között elektrokémiai detektor-
ral működő készüléket fejlesztettek ki. Gyermekeknél 
 Bodánszky Hedvig a fővárosi I. Gyermekklinikán értékel-
te ki a módszert [38], felnőtteknél Herszényi László és 
mtsai 1987–1989-ben a II. Belklinikán szereztek tapasz-
talatot [6]. A nehézkesen használható, a Budapesti Mű-
szaki Egyetem által kifejlesztett készüléket felváltották a 
kompakt, digitalizált, beteg- és felhasználóbarát beren-
dezések. Bár az irodalomban legpontosabbnak az 50 mg 
laktózterhelést tartják [34], a hazai szakmai protokoll a 
20 grammos tesztet javasolja [39].
Metánkilégzési teszt 
A bélﬂ órában a Methanobrevibacter smithii és Metha-
nosphaera stadtmanae képezi a CH4 fő forrását: jelentő-
sége, hogy azon egyének, akiknél a metánképző baktéri-
umok vannak túlsúlyban, a H2-kilégzés álnegatív lelet. 
A bélben képződött metán felszívódik, de a vérben ke-
vésbé oldódik, és a tüdőben a gázcserével kiürül. A fel-
nőttek 30–60%-a metánképző [40]. Az utóbbi években 
több módszert dolgoztak ki a kilélegzett metán mérésére 
(gázkromatográﬁ a, tömegspektrometria, lézerspektro-
metria, szelektív ionﬂ uxus mérése). A hidrogén és metán 
együttes kimutatása is lehetséges [41]. 
Szegeden az MTA kutatóintézetében innsbrucki kuta-
tók közreműködésével kísérleti jelleggel fotoakusztikus 
spektroszkópiás szenzorral sikerült mérni a kilélegzett 
metánt, ergometriás terheléssel kimutatva annak függő-
ségét a ventiláció-perfúzió arányától [42]. A következő 
években várható, hogy e bonyolult készülékek olcsóbb 
változatai bekerülnek a gyakorlatba, hozzájárulva az LI 
és más felszívódási zavarok pontosabb diagnózisához. 
Genetikai teszt
A laktáz gén C/T-13910 polimorﬁ zmusát kinetikus po-
limeráz láncreakcióval lehet kimutatni: a tesztet 2003-
ban vezették be, miután Finnországban azonosították az 
eltérést. Ma több hazai genetikai laboratóriumban téríté-
ses alapon végzik. A genetikai teszttel összehasonlítva, a 
H2-kilégzési teszt szenzitivitása 88%, speciﬁ citása 95% 
[43]. A diagnosztikában a két vizsgálat kiegészíti és nem 
helyettesíti egymást: a genetikai teszt a betegségre való 
hajlamot jelzi, amely a környezeti tényezők függvé-
nyében lehet, hogy megnyilvánul vagy sem, a H2-kilég-
zés a klinikailag manifeszt betegséget igazolja: ez lehet 
elsődleges felnőttkori hypolactasia vagy másodlagos LI. 
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Laktózintolerancia 
és gyulladásos bélbetegségek (IBD)
1925-ben feltételezték, hogy a tej fogyasztása CU-t 
okozhat, és ennek hátterében 1943-ban fehérjeallergiát 
sejtettek [44], de ezt utóbb cáfolták [45]. Az 1960-as 
években esetbemutatásokban és kisebb betegcsoportok-
ban az intestinalis laktázaktivitás mérésével [46], illetve 
laktózterheléssel kimutatták, hogy CU-ban az LI 8–35%-
ban fordul elő, CD-ben viszont a gyakoriság 60%-os. Egy 
2009-es tanulmányban laktóz-, fruktóz- és laktulózterhe-
lés után H2-tesztet végeztek. CD-ben 42%-ban, CU-ban 
40%-ban, IBS-ben csak 27%-ban igazoltak LI-t [47]. Ge-
netikai teszttel 2011-ben mutatták ki, IBD-ben a C/C- 
(-13910), azaz laktózérzékeny genotípus gyakorisága 
70%-os, jóval magasabb, mint a régebbi tanulmányok-
ban: ezen esetek H2- és metánkilégzési tesztje is pozitív 
[48]. Pozitív H2/metán kilégzési teszt gyakori a CT/TT 
genotípusokban is, jelezve, hogy az LI patogenezisében 
más genetikai tényezők is szerepet játszhatnak. A laktóz-
terhelés után jelentkező fokozott metántermelés felhívja 
a ﬁ gyelmet, hogy a metánt termelő baktériumoknak sze-
repük lehet az IBD patogenezisében. 
Laktózintolerancia 
és irritábilis bél szindróma
Az LI és IBS kapcsolata a két betegség gyakorisága miatt 
ellentmondásos. Földrajzi régióktól függően az IBS-be-
tegek 4–78%-ában LI is fellép, másrészt a tejcukorérzé-
kenyeknél a visceralis szenzitivitás növekedése miatt az 
IBS kockázata magasabb. H2-kilégzéssel az IBS-betegek 
24–45%-ában mutatható ki LI. Az LI gyakorisága az IBS 
hasmenéses, székrekedéses és kevert formájában azonos. 
Kérdőíves felméréssel az LI gyakorisága 58% volt IBS-
ben és 28% a kontrollcsoportban. IBS-ben szükséges az 
LI keresése H2-kilégzési teszttel. Genetikai teszttel még 
nem történt ez irányú felmérés [35, 47]. A két betegség 
változatos prevalenciája miatt együttes előfordulásuk po-
pulációnként ingadozik. 
Laktózintolerancia és coeliakia
Az LI és gluténérzékenység együttes előfordulását 1965-
ben írták le gyermekekben és olyan gyakorinak találták, 
hogy lisztérzékenységben laktózmentes étrendet javasol-
tak [49]. Utóbb vékonybél-biopsziával és laktóztoleran-
cia-teszttel coeliakiás gyermekek 8,5%-ában igazolták az 
LI-t [50]. A H2-kilégzést elvégezték 79, újonnan diag-
nosztizált coeliakás betegben és 71 egészséges önkéntes-
nél: az LI gyakorisága 10%, illetve 15% volt [47]. Egy 
olasz tanulmányban 92, szövettanilag igazolt coeliakiás 
és 188 kontrollgyermeknél a C/T (-13910) és G/A 
(-22018) homozigóta status gyakorisága azonosan 
77,2%, illetve 71,7% volt, és a polimorﬁ zmusok ellenére 
gluténmentes diéta mellett a gyermekek tünetmentesek 
voltak, mivel feltehetően a bélﬂ óra kompenzálta a laktáz-
hiányt [51]. Coeliakiában az LI gyakran másodlagos. 
Gluténmentes diétával másodlagos LI-ben a tejcukor-ér-
zékenység megoldódik. Amennyiben a szénhidrát-felszí-
vódási zavar primer, a megfelelő diétás kezelés javasolt 
(glutén+laktózmentes étrend). 
A dolgozat tervezett II. része az LI hosszú távú anyag-
csere-következményeiről (csontritkulás, daganatok), a 
probiotikumok szerepéről, a diétáról és az enzimpótlás 
lehetőségeiről, valamint az LI-ben szenvedő betegek 
szociális ellátásáról értekezik. 
Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-
gatásban nem részesült.
A cikk végleges változatát a szerző elolvasta és jóvá-
hagyta.
Érdekeltségek: A szerzőnek nincsenek érdekeltségei.
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